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SYNOPSIS 
I biochemically determined glycogen content in the axotomized facial nucleus of adult rats up to 35 days post-insult. 
The amounts of glycogen in the transected facial nucleus were significantly increased at 5 days post-insult, peaked at 
7 days post-insult, and declined to the control levels at 21-35 days post-insult. Immunohistochemical analysis using 
anti-glycogen antibody revealed that the quantity of glycogen granules in the axotomized facial nucleus was greater 
than that in the control nucleus at 7 days post-injury. Dual staining methods clarified that the glycogen was localized 
with motoneurons. I also examined the amounts of total glycogen synthase (GS) and inactive GS (phosphorylated 
GS) in both transected and control nuclei for 35 days by immunoblotting. The ratio of inactive GS to total GS was 
significantly decreased in the injured nucleus from 1 to 3 days post-insult, and significantly increased from 7 to 14 
days post-insult, suggesting that glycogen is actively synthesized in the early period post-injury, but suppressed after 
7 days post-insult. Collectively, my results clarified the transient up-regulation of glycogen contents in transected 
facial motoneurons. The enhanced glycogen at around 5 to 7 days post-insult was suggested to be responsible for the 
decrease in inactive GS levels, and the decrease after 14 days post-insult was considered to be caused by increased 
inactive GS levels and possibly the increase in active glycogen phosphorylase. 
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2.  実験方法 
2-1  ラットの顔面神経傷害系 
 成熟ウイスターラット(8 週齢の雄)の右側顔面
神経を茎乳突孔の位置で切断した。その後、1、3、 
5、 7、 14、 21、 28、 35 日めに、エーテル麻
酔下で断頭し、全脳を摘出し−80℃に保存した。 
 





トロール側から切り出し、それぞれ、R 側、 L 側
とし、湿重量（mg）を計測した。 
 
2-3  グリコーゲンの抽出および定量 
 組織からグリコーゲンを抽出する方法としては、
アルカリ抽出法を採用した。組織片（肝臓、脳、
神経核など）に 30％水酸化カリウム溶液を 1 ml
加え、100℃中でタンパク質を分解した。その溶液
に 97％エタノールを 1.75 ml 添加し、グリコーゲ
ンを沈殿させた。このグリコーゲンはもう一度、
97％エタノールで洗い、回収した。次に、グリコ
ーゲンの入った試験管に 2 mol/L の硫酸を 1 ml 加
え、100℃で 2 時間加熱することにより、グリコー
ゲンの分解を行った。反応終了後に 2 mol/L の水












2-4  免疫組織化学 
 肝臓および脳幹の組織切片は、クリオスタット





BSA を含む PBS 溶液で 1 時間行った。 
 一次抗体としては、抗グリコーゲン抗体（1:400）、
抗 GFAP 抗体（1:1000）、抗 NR3B 抗体（1:400）
を使用した。また、二次抗体として Alexa Fluor 488 
anti-mouse IgM 抗体（1:100）、Alexa Fluor 568 
anti-mouse IgG 抗体（1:200）および Alexa Fluor 568 
anti-rabbit IgG 抗体（1:200）を用いた。 
 







体（1:4000）、抗 pGS 抗体（1:1000）および抗 GP
抗体（1:400）を使用した。二次抗体の反応後、こ
れら抗原-抗体複合体は ECL を用いて検出した。 
 

















































































































経切断後に、GS および GP の変動を経時的に測定
した。 
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図 3 不活性グリコーゲン合成酵素の変動 
顔面神経切断後、1、3、5、7、14 日に両神経核
を採取し、イムノブロットにより、総 GSおよび
pGS を分析した。pGS バンドおよび GS バンドの
濃さを測定し、pGS/GS 比を求めた。コントロー
ル側の値を 1としたときの相対値で示した。 
